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RESUMEN 
El objetivo del trabajo es mostrar los resultados de la observación realizada acerca de la 
Prevalencia de hígado graso no alcohólico en pacientes con sobrepeso y obesidad en un 
hospital de segundo nivel. La misma se llevó a cabo en el Área Distrital 18D04 Hospital 
Pelileo, provincia de Tungurahua. Es un estudio observacional descriptivo transversal. El 
análisis se efectuó en base a porcentajes como medida de control para variables 
cualitativas y cuantitativas. Se revisaron 22 pacientes con un IMC mayor a 25; las 
variables estudiadas fueron: Edad mayor a 30 años, sexo, hígado graso diagnosticado por 
Ecosonografía, tensión arterial, circunferencia abdominal, triglicéridos, nivel de 
transaminasas.  Como resultados se identificaron 22 pacientes entre 37 y 76 años con 
IMC mayor a 25; 16 mujeres; 6 hombres; 22 pacientes con diagnóstico de Esteatosis 
Hepática (100%), todos los pacientes presentaron obesidad abdominal; 16 pacientes con 
niveles sobre el nivel normal de triglicéridos (72%), 10 pacientes con aumento de las 
transaminasas (45%). La prevalencia de esteatosis Hepática en este estudio en pacientes 
con IMC mayor a 25 fue del 95%.   
PALABRAS CLAVE: Fibrosis, Cirrosis Hepática, Obesidad, Esteatosis, Hígado Graso No 
Alcohólico. 
ABSTRACT 
To observe the prevalence of fatty liver in overweight and obese patients in a hospital of 
second level. District Area 18D04 Pelileo   Hospital. Percentages as a control measure for 
qualitative and quantitative variables.  
Patients and methods: We reviewed 22 patients with BMI greater than 25; The variables 
studied were: age over 30 years, gender, diagnosed fatty liver Echosonography, waist 
circumference, triglycerides, transaminases.  
Results: 22 patients between 37 and 76 years with a BMI greater than 25 were identified; 
16 women; 6 men; 22 patients diagnosed with Fatty Liver (100%); all patients had 
abdominal obesity; 16 patients with normal levels of triglycerides (72%), 10 patients with 
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elevated transaminases (45%). Prevalence of Hepatic steatosis in this study in patients 
with BMI greater than 25 was 95%. 
KEYWORDS: Fibrosis, Liver Cirrhosis, Obesit, Steatohepatitis, Non-Alcoholic Fatty Liver. 
INTRODUCCIÓN 
El hígado graso no alcohólico es la causa más común de enfermedad hepática en todo el 
mundo, con una prevalencia de 15% -30% en la población occidental; la misma que 
aumenta a 58% en personas con sobrepeso y puede ser del 98% en los individuos obesos 
no diabéticos (Hernaez, Lazo, BoneKamp, Habkamel, Brancati, Guallar & Clark, 2011).  
La HGNA (Hígado Graso No Alcohólico) es una afección definida por una acumulación de 
grasa en forma de triglicéridos en el hígado que excede el 5% de su peso (Gutiérrez, 
2011) que no sea consecuencia de afección hepática medicamentosa, autoinmunitaria, 
alcohólica, hereditaria etc. 
Este artículo está diseñado para ser utilizado por los médicos y profesionales de la salud, 
para conocer la prevalencia de Hígado Graso en la zona estudiada y no dejar atrás el 
diagnóstico de HGNA que en el país esta subdiagnosticado y no se proporciona el 
tratamiento adecuado, especialmente en pacientes con sobrepeso y obesidad (Zein, 
Yerian, Gogate, López, Kirwan, Feldstein, & McCullough, 2011). 
La variedad histopatológica parte con la presencia de esteatosis no alcohólica en la 
biopsia hepática pasando por esteatohepatitis que se describe como actividad inflamatoria 
y fibrosis además de infiltración grasa; finalmente la cirrosis que se detalla como nódulos 
de regeneración y fibrosis (Vernon, 2011). 
En todos los pacientes, es razonable evaluar los factores de riesgo metabólico, porque 
tienen alta probabilidad de tener HGNA que progresan a esteatohepatitis no alcohólica y 
posteriormente a cirrosis ((Zein, Yerian, Gogate, López, Kirwan, Feldstein, & McCullough, 
2011). 
Los pacientes con síndrome metabólico predicen la presencia de esteatohepatitis no 
alcohólica y sería necesario realizar una biopsia hepática. 
En atención primaria no resulta difícil el diagnóstico del mismo si disponemos de un 
examen de imagen como la ecosonografía; la misma que permite la detección confiable y 
precisa de hígado graso. Debido a su bajo costo, seguridad, y accesibilidad, la ecografía 
es probablemente la técnica de elección para esta patología (Guías de la Organización 
Mundial de Gastroenterología, 2012). 
Si no disponemos del mismo existen parámetros que son fuertes predictores de la 
presencia de hígado graso en grupos de riesgo con probabilidades altas de padecerlo. La 
importancia de la esteatosis hepática radica en que se manifiesta asintomática, 
evolucionando a trastornos metabólicos, esteatohepatitis y cirrosis (Gutiérrez, 2011).  
La resistencia a la insulina está asociada a la obesidad y es un factor esencial en la 
patogénesis de hígado graso no alcohólico. Además, el estrés oxidativo y las citoquinas 
son los importantes factores que en conjunto contribuyen a la esteatosis y a la progresión 
del daño hepático (Zimmet Paul, 2005).  
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Se ha reportado que el 85% de estos pacientes pueden desarrollar hiperinsulinismo o 
resistencia a la insulina y hasta un 43% de pacientes pueden presentar diabetes.  
DESARROLLO 
Criterios de inclusión: 
Sujetos con un IMC mayor a 25,   
Edad mayor a 30 años  
Pacientes con consumo de alcohol < 20 g/día en mujeres, < 30 g/día en hombres 
(Gutiérrez, 2011).   
Hígado graso diagnosticado por Ecosonografia. 
Circunferencia abdominal en el sexo masculino mayor 102cm  
Circunferencia abdominal en el sexo femenino mayor 88 cm  
Criterios de exclusión: 
Pacientes con consumo de alcohol que sobrepasen el lumbral considerado.  
Pacientes menores a 30 años.  
Sujetos con IMC menor a 25.  
Pacientes con cirrosis hepática.  
Pacientes con hepatopatías diagnosticadas.  
Pacientes con DMT2 diagnosticada  
Métodos 
Pacientes adultos atendidos en la consulta externa de Medicina General del Hospital 
Pelileo que presenten sobrepeso y obesidad.  
Se definió como síndrome metabólico según la Asociación Americana de Corazón (AHA). 
triglicéridos> 150 mg/dl, tensión arterial > 130/85 mm de Hg, circunferencia abdominal > 
102 cm en hombres o > 88 cm en mujeres, glucosa en ayuno > 100mg/dl; HDL < 40 mg/dl 
en hombres o < 50 mg/dl en mujeres (Poniachik, 2002).  
Diagnóstico de fibrosis con el panel BAAT. Cada parámetro equivale a un punto. De 0 a 1 
no hay fibrosis: Una puntuación de 4 se relaciona con fibrosis en un 100% de casos. 
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Figura 1. Panel Baat.   
Fuente: Dr. Jaime Gutiérrez. LA CLÍNICA DEL HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO, 2011. 
Resultados  
Se atendieron 200 sujetos en el área de consulta externa de medicina general del Hospital 
Pelileo en el periodo de Julio - Septiembre de 2015.  
Se seleccionó a 117 pacientes con sobrepeso y obesidad; de estos, 22 sujetos cumplieron 
los criterios de no ingesta de alcohol o ingesta de alcohol por debajo del límite requerido 
para el estudio, 16 eran mujeres y 6 hombres. La edad promedio fue 50 años (rango 37-
76 años). Se demostró en este estudio que la prevalencia de Hígado Graso predominó en 
las edades entre 50-60 años, se demostró que pacientes entre 30 y 50 años presentaron 
el mayor porcentaje 40%. 
EDAD TOTAL PREVALENCIA 
30-50 9 40% 
51-60 8 36% 
61-70 1 5% 
71-80 3 13.6% 
         Tabla 1. Prevalencia de hígado graso en pacientes con sobrepeso según la edad.  
Fuente: Hospital Pelileo Área Distrital 18D04, MD. Velasteguí, MD. Martínez. 
En este estudio se demuestra que el mayor número de pacientes masculinos presentan 
obesidad GI 14% y que pacientes del sexo femenino presentan obesidad mórbida en un 
14%.  
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SEXO SOBREPESO OBESIDAD OBESIDAD OBESIDAD 
  GI GII MORBIDA 
Masculino  2 (9%)  3 (14)%  1 (5 %)   
Femenino  3(14%)  8  (35)%  2 (9%)  3 (14%)  
         Tabla 2. Prevalencia de hígado graso con diferentes grados de obesidad y género.  
Fuente: Hospital Pelileo Área Distrital 18D04, MD. Velasteguí, MD. Martínez. 
En este estudio se demostró que en el sexo femenino se presenta con un 54% de 
hipertrigliceridemia, y un 54% de pacientes del mismo sexo presentaron HDL bajo.  
Sexo Triglicéridos ≤ 
150mg/dl  
Triglicéridos  
≥  
150mg/dl  
HDL 
normal  
HDL 
bajo  
Femenino  4(18%) 9(54%) 4(18%)  12(54%)  
Masculino  2(9%) 4(18%)  6(27%)  0  
Tabla 3. Relación de sexo con niveles de triglicéridos y HDL.  
Fuente: Hospital Pelileo Área Distrital 18D04, MD. Velasteguí, MD. Martínez, MD. Tapia. 
En 13 de los sujetos estudiados se aplicó el panel de BAAT que cumplen las variables 
cuya posibilidad de fibrosis se diagnostica con más de dos criterios, de los cuales se 
puede constatar que un paciente cumple con los cuatro criterios establecidos para 
diagnóstico de fibrosis en un 100% de eficacia diagnostica.  
Sujetos/EDAD % IMC mayor 
a 
28 
ALT 2 
veces mayor 
del 
valor normal 
Triglicéridos 
≥150mg/dl 
Edad mayor 50 13(59%) 8 1 10 
Edad menor50 9(40%) 7 0 6 
Tabla 4. Aplicación de panel de BAAT.  
Fuente: Hospital Pelileo Área Distrital 18D04, MD. Velasteguí, MD. Martínez, MD. Tapia. 
 
CONCLUSIONES 
Los resultados obtenidos confirman que la obesidad es un factor de riesgo para la 
enfermedad hepática. El hígado graso es una entidad anatomoclínica aparentemente 
benigna que incluye un amplio grupo de pacientes.  
La enfermedad del hígado graso no alcohólico es una causa frecuente de enfermedad 
hepática crónica, y su prevalencia en todo el mundo sigue aumentando principalmente en 
pacientes obesos (Vernon, 2011).  
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Para diagnosticar HGNA se debe descartar el consumo de alcohol y/o un consumo de 
alcohol inferior a 20 gramos /día en mujeres y 30 gramos en hombres, esto es de 
importancia crítica, ya que no hay ninguna prueba diagnóstica que pueda distinguir con 
confianza entre EHA y EHNA (Takaomikessoku et al. 2014; JSG-NAFLD).  
El tener esteatosis hepática o elevación de transaminasas en un paciente con Índice de 
Masa Corporal mayor a 25; no descarta que esta posibilidad sea la única para desarrollar 
esta patología, hay que investigar causas que cursen con hígado graso no alcohólico 
(Asociación Interamericana de Gastroenterología, 2014). 
La prevalencia de enfermedad hepática grasa mediante diagnóstico por histología se 
describe entre el 20 y 51%, en otros estudios (Vernon, 2011). Sin embargo, en nuestro 
hospital es complejo realizar pruebas histologías, las herramientas diagnósticas en 
nuestro medio serían las medidas antropométricas y en este estudio la ecosonografía; ya 
que el hígado graso no presenta sintomatología o si las hay son pocas y silentes; el 
presente estudio demostró que el 95% de los pacientes presentaron hígado graso. 
Debemos tomar en cuenta que los estudios de imagen como la ecosonografía pueden sub 
o sobre estimar el contenido de grasa en el hígado. No todos los pacientes con HGNA 
presentan transaminasas elevadas.  
La esteatosis hepática ha sido considerada por años como una condición benigna, con 
poco riesgo de progresión. Sin embargo, estudios recientes ya la han validado como un 
factor de progresión a fibrosis y cirrosis (Hernaez, Lazo, BoneKamp, Habkamel, Brancati, 
Guallar & Clark, 2011).      
En este trabajo se demuestra que la presencia de esteatosis es un factor de riesgo para el 
desarrollo de fibrosis con estratificación clínica mediante el panel BAAT, el mismo que 
tiene una sensibilidad de 100% si cumple todos sus criterios. 
Los pacientes con elevación de triglicéridos y bajo en HDL están en la población de alto 
riesgo de desarrollo de Esteatosis Hepática; como se ve en este estudio fueron mujeres 
correspondiendo a un gran porcentaje de la población.  
La hipertrigliceridemia y dislipidemia aumenta 5 veces el riesgo de presentar esteatosis 
hepática. Entre el 80 y 100% de pacientes con esteatosis hepática desarrollan resistencia 
a la insulina (Gutiérrez, 2011).  
Se sabe que el tejido adiposo intrabdominal, es el mayor responsable de hígado graso, en 
general la adiposidad corporal se correlaciona con triglicéridos en el tejido hepático 
(Thomas, 2005) y el 100% de los pacientes en nuestro estudio tubo aumento de la 
circunferencia abdominal.  
La presencia de esteatosis se asocia con un conjunto de alteraciones desfavorables a 
nivel de ácidos grasos, lipoproteínas y glucosa. Se presume que las alteraciones en el 
metabolismo de los ácidos grasos, junto con el tejido adiposo, el tejido hepático, y la 
inflamación sistémica, son factores importantes implicados en la presencia de resistencia 
a la insulina, dislipidemia y o factores de riesgo cardiometabólico asociados con hígado 
graso no alcohólico. La prevalencia de esteatosis hepática se incrementa con el aumento 
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del índice de masa corporal (Guías de la Organización Mundial de Gastroenterología, 
2012). Como se demuestra en el estudio.  
En la actualidad no existe ningún tratamiento medicamentoso aprobado para Hígado 
Graso no alcohólico y Esteatohepatitis no alcohólica, que se base en la evidencia. El 
cambio de estilo de vida es esencial para tratar de revertir la evolución de HGNA 
(Takaomikessoku et al. 2014; JSG-NAFLD).   
La enfermedad no alcohólica del hígado graso es una importante causa de cronicidad y 
progresión a daño hepático, se ha desarrollado un score simple no invasivo denominado 
PLALA que mide tres variables: conteo de plaquetas, albumina sérica, y relación 
AST/ALT; se trata de un sistema ideal para detectar cirrosis en hígado graso de origen no 
alcohólico (Bajaj, 2009).  
Con la creciente epidemia de sobrepeso, obesidad, vamos a observar; sin duda, mucho 
más pacientes con hígado graso no alcohólico. 
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